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I.1. BACTEROIDES NEMZETSÉG 
Az emberi szervezet testfelszínein és egyes szerveiben található 
mikroorganizmusok közösségét korábban normál flórának nevezték, ma azonban a velünk 
élő, betegséget nem okozó mikrobiális közösséget, amelynek fajgazdagságát ma több 
tanulmány vizsgálja, humán mikrobiomnak nevezzük. A bél mikróba flórája 500-100 
különbőző baktériumfajból áll, amelynek kb. 99,9%-a obligát anaerob baktérium [1] és 
ezek mintegy 25%-a Bacteroides nemzetségbe tartozik [2]. A nemzetségen belül a 
leggyakrabban izolálható fajok a B. fragilis csoportot alkotják. Ezen baktériumok bizonyos 
élettani szerepük mellett mint opportunista patogének képesek súlyos fertőzéseket is 
okozni. Az általuk okozott infekciók általában polimikrobiálisak, melyekben fakultatív és 
obligát anaerob baktériumok egyszerre mutathatók ki. Közülük a B. fragilis tenyészthető ki 
leggyakrabban és a mortalitás meghaladja a 19%-ot, bár a flóra mindössze 0,5%-át teszi ki. 
[2]. A B. fragilis csoport törzsei által okozott legsúlyosabb fertőzések: hasűri tályogok, 
appendicitis gangrenosa, nőgyógyászati, bőr- és lágyszöveti infekciók, agytályog és 
szepszis. [2]. Bacteroides izolátumok gyakran kitenyészthetők ovarium-, petevezeték- és 
Bartholin-mirigy tályogokból, a B. thetaiotaomicron a kismedencei gyulladásos 
betegségben (PID) tölt be pathogén szerepet [2]. A Bacteroides törzsek csak ritkán okoznak 
központi idegrendszer infekciókat (agytályog, subdurális vagy epidurális empyema és 
meningitis), endocarditist és pericarditist [2,3]. A bacteroidesek okozta szeptikus arthritits 
és osteomyelitis gyakran haematogén úton alakul ki, protézis, rheumatoid arthritis és 
trauma hajlamosítanak ezekre a kórképekre. [2].  
I.2. ANTIBIOTIKUM ÉRZÉKENYSÉGI VIZSGÁLAT ÉS 
SURVEILLANCE FONTOSSÁGA  
 Az anaerob baktérium-ellenes antibiotikumok száma eléggé korlátozott: 
cephamycinek (pl. cefoxitin), β-laktám/β-laktamáz gátló kombinációk, karbapenemek, 5-
nitroimidazolok, erythromycin, clindamycin, tigecyclin, chloramphenicol, 
fluorokinolonok. Az anaerob baktériumok körében az antibiotikum érzékenységi 
vizsgálatot rutinszerűen nem ajánlja a Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI). 
Magyarországon eddig csak kevés olyan tanulmányt publikáltak, mely a B. fragilis csoport 
antibiotikum érzékenységi adatait vizsgálta [4,5]. Az irodalmi adatok alapján az 
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antibiotikumok elterjedt használata miatt az anaerob törzsek között is megjelentek az MDR 
izolátumok.   
II. CÉLKITŰZÉSEK 
Kevés tanulmány jelent meg eddig, amely a B. fragilis csoport izolátumainak 
antibiotikum érzékenységi adatait vizsgálja. Ezek a tanulmányok a klinikailag releváns  
B. fragilis csoport izolátumai körében emelkedő rezisztenciát mutatnak egyes 
antibiotikumokkal szemben, azonban jelentős földrajzi eltérés tapasztalható az adatok 
között. Az antibiotikumok elterjedt használata MDR Bacteroides törzsek megjelenéséhez 
vezetett; tanulmányunk az első, amely egy átfogó vizsgálat keretében az MDR Bacteroides 
törzsek jelentős halmozódását igazolta Magyarországon. Az elmúlt két évtizedben nem 
publikáltak antibiotikum érzékenységi vizsgálatokat az anaerob baktériumok körében. A B. 
fragilis törzsek enterotoxin termelésére is képesek, a toxin termelését a bft gén kódolja, a 
gén- és izotípusainak előfordulását klinikai izolátumokban már korábban vizsgálták 
Magyarországon, hagyományos szövettoxicitási és molekuláris biológiai módszerekkel. 
Azonban a nemzetközi irodalomban is kevés adat érhető el a bft gén és izotípusainak 
megoszlását illetően, együttes előfordulásukat a C10 és C11 cisztein proteáz (bfp1-4, fpn) 
és a cfiA génekkel még csak néhány tanulmány vizsgálta.  
Célkitűzéseink az alábbiak voltak:  
1. A MALDI-TOF MS módszer validálása különböző, B. fragilis csoportba tartozó 
izolátumok species szintű identifikálására.  
2. Magyarország különböző területeiről származó 400, klinikailag releváns B. fragilis 
csoprtba tartozó izolátum antibiotikum érzékenységének epidemiológiai vizsgálata, 
majd az adatok összehasonlítása az előző hazai, illetve a nemzetközi adatokkal.  
3. Az MDR izolátumok antibiotikum rezisztencia génjeinek és egyéb genetikai 
elemeinek molekuláris vizsgálata.  
4. A 200 B. fragilis törzs enterotoxin gén (bft) jelenlétének, ezek izotípusainak, valamint 




III. ANYAGOK ÉS MÓDSZEREK  
III.1. MALDI-TOF MS MÓDSZER VALIDÁLÁSA  
III.1.1. BAKTÉRIUM TÖRZSEK 
400 B. fragilis csoportba tarozó izolátumot vizsgáltunk, amelyeket 2014 és 
2016 között négy hazai klinikai mikrobiológiai laboratóriumban (1. centrum: Semmelweis 
Egyetem, Budapest, 2. centrum: SYNLAB Kft., Budapest, 3. centrum: Debreceni Egyetem, 
4. centrum: Szegedi Tudományegyetem) gyűjtöttek. A Pécsi Tudományegyetemről kapott 
tíz törzset együtt vizsgáltuk az 1. centrum izolátumaival. A gyűjtés kritériuma: az adott 
időszakban az első 100, klinikailag releváns törzs, betegenként egy speciesből izolátum. A 
törzseket -80 °C-on, 20%-os glycerol tartalmú Brain Heart Infusion (BHI) oldatban 
tároltuk. Minden vizsgált törzset Schaedler agaron (bioMérieux, France) 48 órán át, 37 °C-
on, anaerob kamrában tenyésztettük. 
III.1.2. MALDI-TOF MS 
 A törzseket minden centrum saját maga is identifikálta a saját MALDI-TOF 
készülékével, majd minden törzset újra identifikáltuk MALDI-TOF MS (Bruker Daltonik, 
Germany) készülékkel, Biotyper Version 3.0 szoftver segítségével. Vizsgálataink során 
találtunk 21 olyan törzset, amelyek esetén a MALDI-TOF MS módszerrel az identifikálás 
és újra identifikálás során ellentmondásos eredményt kaptunk, ezeket megvizsgáltuk Rapid 
ID 32A (bioMérieux, Fr.) biokémiai teszttel, majd a törzsek 16S rRNS génjét RT-PCR-rel 
amplifikáltuk és a termékeket szekvenáltattuk. A kapott szekvenálási eredményeket NCBI 
BLAST és leBiBi szoftverekkel elemeztük. B. fragilis ATCC 25285 és B. thetaiotaomicron 
ATCC 29742 törzseket használtunk kontrollként. 
III.2. ANTIBIOTIKUM ÉRZÉKENYSÉGI VIZSGÁLAT  
Meghatároztuk a törzsek mimális gátló koncentrációtját (MIC) tíz 
antibiotikummal szemben a CLSI ajánlása alapján [6]: ampicillin, amoxicillin/klavulánsav, 
cefoxitin, meropenem, clindamycin, metronidazol, moxifloxacin, tetracyclin, tigecyclin és 
chloramphenicol. A MIC-értékek interpretálása a European Committee on Antimicrobial 
Susceptibility Testing (EUCAST), illetve ahol nincs még európai breakpoint a CLSI 
határértékei alapján történt [6,7]. Mivel a tigecyclin esetén még nem állnak rendelkezésre 
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határértékek, ezért Nagy E. és mtsai által közölt határértékeket alkalmaztuk [5]. B. fragilis 
ATCC 25285 és B. thetaiotaomicron ATCC 29741 törzseket használtunk kontrollként. 
III.3. MULTIDRUG REZISZTENS TÖRZSEK MOLEKULÁRIS 
VIZSGÁLATA  
Az antibiotikum érzékenységi vizsgálatok során hat MDR törzset találtunk. A 
cepA, cfxA, cfiA, ermF, ermB, ermG, tetQ, tetX, tetX1, bexA, gyrA géneket és IS4351 elemet 
RT-PCR vizsgálattal mutatttuk ki a cfiA, cfxA gének és IS4351 upstream régióját end-point 
PCR módszerrel, ahogyan Eitel Zs. és mtsai korábban leírták [8]. Az SZ38 jelű B. fragilis 
gyrA génjének amplikonját tisztítottuk és szekvenáltatttuk ABI BigDye® Terminator 
Version 3.1 (Thermo Fisher Scientific, USA) kittel, Series Genome Analyser 3500 (Life 
Technologies, USA) készülékkel, melyet részletesen jellemeztünk. 
III.4. B. FRAGILIS ENTEROTOXIN GÉN ÉS IZOTÍPSAINAK, A C10 ÉS C11 
CISZTEIN PROTEÁZ GÉNEK JELENLÉTÉNEK VIZSGÁLATA  
200 B. fragilis törzsben határoztuk meg RT-PCR módszerrel a bft gén jelenlétét 
bftF és bftR primerek felhasználásával, ahogyan Sóki J. és mtsai korábban leírták [9]. A 
izotípusok meghatárázására a gén belső fragmentjét amplifikáltuk és olvadáspont-analízist 
végeztünk. Ezeket a PCR-termékeket megtisztítottuk és RFLP-vel vizsgáltuk a bft 
izotípusainak elkülönítése céljából. A bft-1 és bft-2 izotípusok RT-PCR olvadáspont-
analízis segítségével történt elválasztását három-három bft-1 és bft-2 izolátum bft génjének 
belső fragmentum szekvenálásával konfirmáltuk. A C10 és C11 cisztein proteáz gének 
(bfp1-4 és fpn) prevalenciájának meghatározása céljából 26 bft-pozitív és 46 bft-negatív 
B. fragilis törzset vizsgáltunk RT-PCR módszerrel.  
IV. EREDMÉNYEK 
IV.1. MALDI-TOF MS MÓDSZER VALIDÁLÁSA  
A 400 törzs identifikálása és újra-identifikálása során 379 (94,75%) törzs esetén 
volt az identifikálás fajszintű, ≥2.000 log score értékű (log score tartomány: 2,020–2,525; 
átlagos log score: 2,249). A MALDI-TOF MS módszerrel történt, három párhuzamos újra-
identifikálás során a legjobb log score értékeket választottuk ki. Huszonegy (négy  
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B. fragilis és 17 nem fragilis Bacteroides) nem egyező újra-identifikálási eredménnyel 
rendelkező törzs esetében elvégeztük az identifikálást a hagyományos biokémiai 
módszeren alapuló Rapid ID 32A (bioMérieux, Fr.) gyári identifikáló módszerrel. A törzsek 
PCR után nyert 16S rRNS gén amplikonjait megszekvenáltattuk és elemeztük. A MALDI-
TOF MS módszerrel és a szekvenálással 15 esetben (71,42%; 15/21) kaptunk egyező 
eredményt. Csak nyolc törzs (38,1%; 8/21) esetén kaptunk kiváló (>95.0%) azonosítási 
eredményt a Rapid ID 32A módszerrel. MALDI-TOF MS és a Rapid ID 32A módszereket 
összehasonlítva csak öt esetben kaptunk egyező eredményt (5/21, 23.81%).  
IV.2. ANTIBIOTIKUM ÉRZÉKENYSÉGI VIZSGÁLAT  
A vizsgált törzsek 98,0%-a rezisztens volt ampicillinre, csak 4,5% mutatott 
rezisztenciát az amoxicillin/klavulánsavval szemben. A cefoxitin rezisztens törzsek aránya 
6,75%; viszonylag magas volt a meropenem rezisztens (7,0%) törzsek aránya. 
Clindamycinnel szemben az izolátumok 36,75% -a volt rezisztens. A metronidazol 
hatékony maradt a Bacteroides fajokkal szemben, egy rezisztens törzset találtunk. A 
moxifloxacin rezisztens törzsek aránya összesen 18,5% volt. A CLSI határértékek alapján 
tetracyclinnel szemben a törzsek 65,25% volt rezisztens, azonban az izolátumok 94,75%-a 
érzékeny volt tigecyclinnel szemben, egyetlen törzs sem volt rezisztens chloramphenicollal 
szemben. A cefoxitin rezisztens törzsek aránya jelentős eltérést mutat a 3. és 4. centrum 
között (3. centrum: 3,0% 4. centrum: 13,0%) (p<0.001). Viszonylag magas meropenem 
rezisztenciát észleletünk a 4. centrumban: 11 meropenem rezisztens B. fragilis és egy  
B. ovatus törzset azonosítottunk, míg a többi centrumban ez az arány alacsonyabb volt (4,0-
7,0%). A clindamycin rezisztens törzsek viszonylag jelentős földrajzi eltérést mutatnak, 
amely szignifikáns volt az 1. és a 4. centrum között (1. centrum: 48,0%, 4. centrum: 27,0%) 
(p=0.003).  
IV.3. MULTIDURG REZISZTENS BACTEROIDES TÖRZSEK 
MOLEKULÁRIS VIZSGÁLATA  
Egy MDR törzset izoláltunk a debreceni (B. ovatus D92) és ötöt a szegedi 
centrumból (B. vulgatus SZ4, SZ34, B. ovatus SZ9, B. thetaiotaomicron SZ35 és B. fragilis 
SZ38). Az izolált MDR törzsek négy-hat különböző antibiotikum csoport tagjaival szemben 
mutattak rezisztenciát. A B. fragilis SZ38 tartalmazta a cfiA gént, de az upstream régióban 
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hiányzott az IS-elem, egyik törzs sem bizonyult cepA gén pozitívnak, három izolátumban 
azonosítottuk a cfxA gént (B. vulgatus SZ4, B. ovatus SZ9 és B. thetaiotaomicron SZ35).  
A B. ovatus D92 törzs hordozta az ermG, a B. vulgatus SZ4 és B. thetaiotaomicron SZ35 
törzsek az ermF gént, míg a B. ovatus SZ9 törzs mindkettőt. A B. vulgatus SZ4 és  
B. thetaiotaomicron SZ35 törzsekben kimutattuk a teljes hosszúságú IS4351 elemet. 
Minden izolátum tartalmazta a tetQ gént, közülük három mutatott magas szintű tetracyclin 
rezisztenciát (MIC≥32 mg/l). Egyik izolátumban sem detektáltuk a nim gént; a  
B. thetaiotamicron SZ35 hordozta a bexA efflux gént. A B. fragilis SZ38 izolátum gyrA 
génjének pontmutációját vizsgáltuk, szekvencia-analízis során a giráz enzim GyrA 
alegységének QRDR régióban Ser82Phe szubsztitúciót azonosítottunk. 
IV.4. B. FRAGILIS ENTEROTOXIN GÉN ÉS IZOTÍPSAINAK, 
VALAMINT C10 ÉS C11 CISZTEIN PROTEÁZ GÉNEK 
VIZSGÁLATA  
RT-PCR módszerrel a 200 B. fragilis izolátum közül 26 (13,0%) esetén 
igazoltuk bft gén előfordulását. PCR-RFLP-vel különítettünk el az izotípusokat: 20 bft-1 és 
hat bft-2 izotípust, bft-3 izotípust hordozó izolátumot nem találtunk. A bft-1 és -2 izotípusok 
olvadáspont-analízisével kapott eredmények jó korrelációt mutatnak a PCR-RFLP kapott 
eredménnyekkel. A bfp1-4 (C10 proteáz) és fpn (C11 proteáz) gének jelenlétének 
vizsgálatát 72 B. fragilis (26 ETBF és 46 nem ETBF) törzzsel végeztük el. Harmincnyolc 
törzs tartalmazta a bfp1, míg 58 a bfp2, illetve 17 a bfp3 géneket, egyik sem tartalmazta a 
bfp4-et. Kilenc törzs hordozta egyidejűleg a bfp1, bfp2 és bfp3 géneket; 22 a bfp1 és a bfp2 
géneket; öt izolátum volt pozitív a bfp2 és bfp3 génekre; egy törzs hordozta a bfp1 és bfp3 
géneket. A 26 bft-pozitív B. fragilis törzs közül 24 tartalmazta az fpn gént (92,3%); a 46 
bft-negatív izolátumból 36 (78,3%) tartalmazta az fpn gént. A cfiA-pozitív izolátumok közül 
három volt pozitív bfp1 génre, kettő bfp3 génre; a cfiA-negatív törzsek közül 35 volt pozitív 
bfp1, 56 bfp2 és 17 for bfp3 génre. Szignifikáns negatív korrelációt állpítottunk meg a cfiA 
és fpn (p<0.000) gének között.  
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V.  MEGBESZÉLÉS 
V.1. MALDI-TOF MS MÓDSZER VALIDÁLÁSA  
A biokémiai aktivitáson alapuló Rapid ID 32A (bioMérieux, Fr.) módszer 
adatbázisa meglehetősen szűk spektrumú, állandó fejlesztést kíván, bővíteni kell az újonnan 
felfedezett speciesekkel. A biokémiai tesztek hátránya még, hogy az aszacharolítikus 
aktivitású, biokémiailag inaktív törzsek meghatározása nehézkes. A 16S rRNS gén 
szekvenálása a legpontosabb módszer, de bonyolult, idő- és műszerigényes volta miatt nem 
alkalmazzák a hazai rutin klinikai mikrobiológiai gyakorlatban. A MALDI-TOF MS 
módszer forradalmasította és egyszerűsítette a klinikai izolátumok identifikálását. A 
módszer rövid idő alatt, könnyen kivitelezhető, reprodukálható és elkülönítési potenciálja 
magasfokú. A Bacteroides törzsek 94,75%-át sikerült species szinten azonosítani a 
Biotyper 3.0 szoftver segítségével. A MALDI-TOF MS és 16S rRNS gén szekvenálása 
során a Bacteroides SY9, SY64 és SY81 törzsek esetén kapott eltérő eredmények valószínű 
magyarázata az, hogy a speciesek filogenetikailag ugyanabba a csoportba tartoznak.  
V.2. ANTIBIOTIKUM ÉRZÉKENYSÉGI VIZSGÁLAT  
 Vizsgálataink során magas ampicillin rezisztencia arányt (98,0%) találtunk, 
amely a Bacteroides izolátumok körében széles körben elterjedt β-laktamázoknak 
köszönhető [6]. A törzsek mindössze 4,5%-a volt rezisztens amoxicillin/klavulánsavra, 
azonban korábbi időszakban Nagy és mtsai 8,7%-os arányt közöltek [6]. 6,75%-os volt a 
cefoxitin rezisztens izolátumok aránya, amely sokkal alacsonyabb, mint amelyet korábbi 
tanulmányokban közöltek (15,2-17,2%) [6,10]. A vizsgálatunk 7,0%-os meropenem 
rezisztenciát igazolt, ugyanakkor egy amerikai tanulmány 0,5%-os rezisztencia arányt írt le 
a B. fragilis csoport izolátumai körében [11]. Clindamycinnel szemben a törzsek 36,75%-a 
mutatott rezisztenciát, amely fajonkénti eltérést mutat, más szerzők ezt az arányt 27-37,6%-
nak találták [5,12]. Vizsgálataink során egy metronidazol rezisztens törzset azonosítottunk 
(0,25%), tetracyclinnnel szemben a törzsek 65,25%-a volt rezisztens, míg a tigecyclin 
nagyon hatékony volt, törzsek csak 1,5%-a mutatott rezisztenciát, amely egyezik Nagy és 
mtsai által közölt eredménnyel (1,7%) [5]. A chloramphenicol hatákonysága kiváló maradt 
(nem találtunk rezisztens törzset), Wybo és mtsai is 99%-os érzékenységet közöltek 2004-
ben [12]. A Nagy és mtsai által közölt eredményekkel összehasonlítva a clindamycin 
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rezisztens törzsek aránya 23%-ról 36,75%-ra, a moxifloxacin rezisztencia 13,6%-ról 
18,5%-ra emelkedett, de érdekes módon az amoxicillin/klavulánsavval szembeni 
rezisztencia 15%-ról 4,5%-ra, a cefoxitiné 24%-ról 6,75%-ra csökkent [4,5].  
V.3. MULTIDRUG REZISZTENS TÖRZSEK MOLEKULÁRIS 
VIZSGÁLATA 
Hat MDR izolátumot találtunk, amely négy-hat különböző antibiotikum csoport 
tagjaival szemben mutatott rezisztenciát. Az MDR törzsek rezisztencia mechanizmusainak 
molekuláris háttere izolátumonként eltérő. Magyarországon eddig csak egyetlen MDR  
B. fragilis írtak le eddig Urbán és mtsai, amely rezisztens volt penicillin, 
amoxicillin/klavulánsav, piperacillin/tazobactam, cefoxitin, meropenem, clindamycin és 
tetraciklin antibiotikumokkal szemben, amely cepA, cfiA, erm, nimA, tetQ géneket és az 
IS1187 elemet hordozta [9].  
V.4. B. FRAGILIS ENTEROTOXIN GÉN ÉS IZOTÍPUSAINAK, 
VALAMINT A C10 ÉS C11 PROTEÁZ GÉNEK VIZSGÁLATA 
Adataink alapján a vizsgált törzsek többsége bft-1 allélt (76,9%, 20/26) 
hordozott, 23,1% (6/26) tartalmazta a bft-2 izotípust és nem találtunk bft-3-pozitív törzs 
Scotto d’Abusco és mtsai közölték, hogy intestinális és extraintestinális ETBF törzsek 
között a leggyakoribb izotípus a bft-1 (62,5%, 10/16), 25,0% (4/16) hordozta a bft-2-t és 
12,5% (2/16) volt pozitív bft-3-ra [13]. A bft-pozitív és –negatív B. fragilis törzsek között 
a bfp2 gén a leggyakoribb és pozitív korreláció volt megállapítható a bfp2 és fpn gének 
között. Az összesen 26 bft-pozitív törzs közül 24-ben volt kimutatható az fpn gén, mely 
fontos szerepet tölt be a B. fragilis enterotoxin aktiválásában. Ugyanakkor 36 bft-negatív 
B. fragilis izolátum szintén hordozta az fpn gént. Nagyjából azonos nagyságú bft-hordozó 
törzset találtunk (13,0%), mint 2006-os korábbi tanulmányunkban (8,7%) [14]. 
Intézetünkben az első vizsgálatok során magasabb, 25,3%-os bft hordozási arányt 
állapítottak meg, ekkor azonban még nem molekuláris diagnosztikai módszereket 
használtak, hanem specifikus szövettoxicitási vizsgálatokat HT29/C1 sejtkultúrán [15].  
VI.  KÖVETKEZTETÉSEK 
1. Klinikailag releváns, B. fragilis csoportba tartozó izolátumok MALDI-TOF MS módszerrel 
történő identifikálását validáltuk. A MALDI-TOF MS módszerrel három mérést végeztünk 
11 
 
el, majd az eredményeket összehasonlítottuk. Nem egyező eredmények esetében 16S rRNS 
gén szekvenálást végeztünk. A MALDI-TOF MS módszer nagy pontosságú (94,75%), 
fajszintű identifikálásra alkalmas a B. fragilis csoport törzsei esetén. Vizsgálataink a 
MALDI-TOF MS módszer validálása során a módszer magas fokú specificitását, jó 
reprodukálhatóságát, megbízhatóságát igazolták a hagyományos és automatizált biokémiai 
tesztekkel szemben.  
2. Kutatásaink során Magyarországon elsőként végeztünk olyan prospektív, tudományos 
igényű antibiotikum érzékenységi vizsgálatokat az anaerob baktériumok (B. fragilis csoport 
tagjai) között, amely egységes kritériumokkal és azonos módszerrel történt. Az 
antibiotikum érzékenységi adatokat értékeltük és összehasonlítottuk nemzetközi és korábbi 
hazai adatokkal. A tanulmány magas fokú ampicillin rezisztenciát igazolt, azonban csak a  
törzsek 4,5%-a volt rezisztens amoxicillin/klavulánsavra. A cefoxitin, tetracyclin és 
moxifloxacin rezisztens izolátumok aránya fajonként eltérő volt. A meropenem esetén 
viszonylag magas rezisztencia arányt állapítottunk meg (7,0%), a B. fragilis törzsek 8,58%-
a hordozta a cfiA gént. Az előző adatokhoz képest emelkedett a clindamycin rezisztens 
törzsek aránya (36,75%), amely azonban fajonként eltérő volt. A metronidazol, tigecyclin 
és chloramphenicol még mindig megtartották hatékonyságukat a Bacteroides izolátumok 
ellen. 
3. Az MDR Bacteroides törzsek jelentős halmozódását figyeltük meg (hat MDR törzs a 400 
Bacteroides izolátum közül), amelyek négy-hat különböző antibiotikum csoport tagjaival 
szemben mutattak rezisztenciát. A részletes molekuláris biológiai vizsgálataink alapján 
ezen MDR izolátumok antibiotikum rezisztencia mechanizmusainak molekuláris háttere 
törzsenként eltérő volt.  
4. A B. fragilis törzsekben megvizsgáltuk bft gén-, a C10 and C11 cisztein proteáz és cfiA 
gének incidenciáját. A törzsek 13,0%-a hordozta a bft gént, amely nem mutat szignifikáns 
eltérést a 2006-ban közölt adatainkkal (8,7%). A vizsgált bft-pozitív tözsek többsége a bft-
1 allélt, 23,1%-a bft-2 allélt hordozta, nem találtunk bft-3-pozitív izolátumot. Egy olyan, 
ritkán izolált, B. fragilis törzset is azonosítottunk, amely egyidejűleg hordozta a cfiA és bft 
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géneket. A bft-pozitív törzsek között 24 tartalmazta egyidejűleg a B. fragilis enterotoxin 
aktiválásában szerepet játszó fragipain termelődéséért felelős fpn gént it. 
Legfontosabb következtetésünk az, hogy az időszakonként végzett antibiotikum 
érézkenységi vizsgálat a Bacteroides fajok körében is rendkívül fontos abból a célból, hogy 
pontos helyi és nemzeti antibiotikum rezisztencia adatokat nyerjünk, amely kulcs 
fontosságú a betegek megfelelő antibiotikum terápiájának kiválasztásában. 
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